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Aus dem Staatl. Institut für experimentelle Therapie zu Frankfurt a. M. und dem Kaiser- 
Wilhelm-Institut für Anthropologie, menschliche Erblehre und Eugenik, Berlin-Dahlem 


Gibt es erbbedingte Resistenzunterschiede gegen Diphtherietoxin 
beim Meerschweinchen ? 


Von К. Prigge und О. Frhr. von Verschuer. 
Mit 1 Abbildung und 4 Tafeln 


Durch die Forschungen von Diehl und v. Verschuer an tuberkulösen 
Zwillingen wurde der Nachweis einer spezifischen Erbdisposition für Tuber- 
kulose beim Menschen erbracht (Familienuntersuchungen wurden von Berg- 
haus, Geißler, Ickert und Benze u.a. durchgeführt). Um das Wesen 
dieser Erbdisposition zu ergründen, mußte das Problem mit tierexperimenteller 
Methodik angegangen werden. Diehl hat in Kaninchensippen 2 Haupttypen 
der Tuberkulose in reiner Form konstant durch 4 Generationen züchten 
können, und zwar einen zentralen Typ mit schweren Lungenbefunden und 
verhältnismäßig wenig Herdbildungen an peripheren Körperabschnitten und 
einen peripheren Typ, der an peripheren Herdbildungen zugrunde geht bei ge- 
ringen oder keinen Befunden in den Lungen. Um die grundlegenden Fragen 
auch noch von anderer Seite zu beleuchten, erschien es wünschenswert, ähn- 
liche Experimente, wie sie Diehl bei seinen tuberkulösen Kaninchen durch- 
führt, mit einem anderen Tier und einem anderen Infektionsstoff anzustellen. 

Mit der ursprünglichen Absicht, eine möglichst exakte Methodik der Anti- 
genmessung zu finden, hatte Prigge die Immunisierbarkeit von verschiedenen 
Meerschweinchen-Inzuchtstämmen gegen Diphtherietoxin geprüft. Während an 
beliebigem Meerschweinchenmaterial zur Erreichung eines bestimmten Immu- 
nitätsgrades die notwendigen Antigendosen von Individuum zu Individuum 
zwischen 1 und 32000 schwankten, zeigte ѕіс№? bei den Inzuchtstämmen eine 
sehr viel’geringere Variabilität, in einem Stamm sogar nur zwischen 1 und 25. 
Auch lagen die Mittelwerte der einzelnen Stämme an verschiedener Stelle, so 
daß die Annahme von Erbeinflüssen als Ursache für diese ‚Unterschiede nahe- 
lag. Die von Prigge ausgesprochene Erwartung, ‚daß der geistige Austausch 
zwischen der Immunbiologie und der Erbbiologie für beide Forschungsrich- _ 
tungen reiche Früchte tragen wird“, gab die Veranlassung zu der vorliegen- 
den gemeinsamen Forschung. 

Zu Beginn unserer Forschung legten wir uns die Frage vor, ob erbliche 
Unterschiede der Resistenz oder der Immunisierbarkeit geprüft wer- 
den sollen. Unter Resistenz ist eine primäre Festigkeit des Organismus gegen 
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über einem bestimmten Erreger oder dem von ihm gebildeten Gift zu verstehen. 
Bekannt sind die zahlreichen Beispiele für Artresistenz. Die Immunisierbarkeit 
besteht dagegen in der Fähigkeit des Organismus, erst nach erfolgter Infektion, 
also sekundär, Abwehrprozesse einzuleiten, insbesondere Schutzstoffe zur 
Bekämpfung des Krankheitserregers oder seiner Gifte zu bilden. 


Das Nichterkranken auf Infektion kann auf beide Weisen zustande- 
kommen. Die Trennung beider Ursachen voneinander ist schwierig; denn bei 
der natürlichen Diphtherieinfektion des Menschen tritt eine Zeitlang. immer 
wieder neugebildetes Gift in den Organismus über. Bei der Vergiftung mit 
einer einzigen Dosis Toxin hängt das Schicksal des Organismus dagegen nur 
von der primär vorhandenen Resistenz ab. Die Wirkungen des an die Zellen 
gelangten und an sie verankerten Giftes sind durch nachträglich in den Kör- 
per eingebrachte oder von ihm selbst gebildete Schutzstoffe nicht mehr zu be- 
einflussen (vgl. Prigge, 1934). 

Wir entschieden uns daher für die Prüfung der Resistenz 
gegen Diphtheriegift als der primären und grundlegenderen 
Frage, zumal eine der menschlichen Diphtherie entsprechende Infektion im 
Tierversuch nicht reproduziert werden kann. Die Untersuchungen über die 
Immunisierbarkeit gegen Diphtherietoxin, zu deren Durchführung die Tiere 
in geeigneter Weise vorbehandelt werden müssen, bevor das von ihnen er- 
worbene Widerstandsvermögen gegen Toxin oder die Menge der von ihnen ge- 
bildeten Schutzstoffe (Antitoxine) geprüft werden kann, haben wir dagegen 
vorerst nicht fortgeführt. 


Für das von uns geplante Experiment lag die Entscheidung bei der Wahl 
der Diphtherietoxin-Dosis. Bei zu geringer Dosis war damit zu rechnen, daß 
ein beträchtlicher Teil der Tiere die Vergiftung überstehen würde und daß 
Unterschiede im Verhalten der überlebenden Tiere nicht erkennbar sein wür- 
den. Die Dosis durfte aber auch nicht zu hoch gewählt werden, da die Ab- 
sterbezeiten sich sonst allzusehr zusammengedrängt und das Verhalten der 
Versuchstiere ebenfalls als zu wenig unterschiedlich hätten erscheinen lassen. 
Es mußte also eine Giftdosis gewählt werden, welche eben ausreichte, um alle 
oder fast alle Tiere zu töten, die Absterbezeiten aber nach Möglichkeit ver- 
längerte und auseinanderzog. 

Wir verwandten zu unseren Untersuchungen das Diphtherie-Standard-Toxin T 1822, 
ein Präparat, welches in Mengen von 0,0087 mg Meerschweinchen von 250g Gewicht 
bei subkutaner Injektion mit Sicherheit innerhalb von 5 Tagen tötet. Auch bei Ver- 
wendung wesentlich geringerer Dosen dieses Giftes erliegen sämtliche Tiere der Ver- 


giftung; die Erkrankung erstreck® sich dann über wesentlich längere Zeiträume. 
Den erforderlichen, möglichst protrahierten, aber noch sicher tödlichen Krankheits- 


verlauf bewirkten Dosen von 0,0045 + 0,0005 mg; und zwar waren während der wär- | 


meren Jahreszeiten etwas höhere, während der kälteren Monate — infolge des herab- 
gesetzten Widerstandsvermögens der Tiere — etwas geringere Toxinmengen zu in- 
jizieren. 

Die Versuche wurden in der Weise durchgefiihrt, daB von Verschuer 
in seinem Institut die Zucht der normalen Tiere vornahm. Von Zeit zu Zeit 
wurden Gruppen von Tieren an Prigge abgegeben, von dem sie zusammen 
mit einem Kontrollmaterial gemeinsam mit Diphtherietoxin vergiftet wurden. 


Die Vergiftung wurde so durchgeführt, daß Фе jedem Tier subkutan eingespritzte 
Toxinmenge dem Körpergewicht proportional war. Die für 250g Gewicht 
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berechnete Giftdosis wurde in 0,5 ccm Jensenscher Pufferlösung gelöst; von einer nach 
dieser Vorschrift hergestellten Toxinverdiinnung erhielten 250g schwere Tiere gerade 
0,5 ccm, 270 g schwere 0,54 ccm, 380 g schwere 0,76 ccm usw. Auf die Einheit des Kör- 
pergewichtes berechnet, erhielten also sämtliche im gleichen Versuch geprüften Tiere 
stets die gleiche Menge Diphtherietoxin. Während der ersten 5 Tage wurden die 
gestorbenen Tiere alle 12 Stunden, später alle 24 Stunden notiert. Alle Tiere wurden 
seziert; besondere Aufmerksamkeit wurde bei der Autopsie der Frage gewidmet, ob syste- 
matische Unterschiede hinsichtlich der Organveränderungen zwischen den vergifteten 
Tieren auftreten. 

Im Gegensatz zu Experimenten anderer Autoren wurden also nicht immu- 
nisierte oder irgendwie mit Infektionserregern bzw. deren Giften behandelte 
Tiere zur Weiterzucht verwendet, sondern die Zucht erfolgte völlig getrennt 
nur mit normalen, unbehandelten Tieren. Eine Beeinflussung der Nachkommen 
durch die Behandlung der Eltern ist somit völlig ausgeschlossen. Nach der 
Vergiftung konnten die Versuchstiere auch gar nicht mehr zu Zuchtzwecken 
herangezogen werden, weil die Toxindosis so gewählt war, daß fast sämtliche 
Individuen der Erkrankung erlagen. 

In Analogie zu den früheren Untersuchungen von Prigge wurde zu- 
nächst die Resistenz in einigen Meerschweinchen-Inzuchtstämmen!) geprüft. 
ES zeigte sich bald, daß wir auf diesem Wege nicht weiterkamen, da sich 
keine klaren Unterschiede in dem Verhalten der einzelnen Stämme ergaben. 
Unsere Bemühungen zielten deshalb auf die Herauszüchtung von resistenten 
oder besonders anfälligen Sippen. Dazu wurde das Zuchtmaterial durch Hin- 
zunahme einer größeren Zahl von meist weiblichen Tieren aus beliebigen 
Stämmen vergrößert. Die Kreuzungen wurden so angesetzt, daß solche Tiere 
miteinander kombiniert wurden, die in ihrer nächsten Verwandtschaft mög- 
lichst nur getestete Tiere mit kurzer Lebensdauer nach erfolgter Infektion 
oder nur solche mit langer Lebensdauer nach der Infektion besaßen. Es ge- 
lang uns aber nicht, irgendeinen Stamm herauszuzüchten, in welchem eine be- 
sondere Anfälligkeit oder eine besondere Resistenz als Sippencharakter auf- 
fällig hervorgetreten wäre. 

So blieb nur noch eine statistische Bearbeitung des Materials übrig. Wir 
bedienten uns dabei der Hilfe des in erbstatistischen Fragen besonders be- 
währten Dr. v. Schelling. Dazu mußten zunächst die 10 Versuche, die vom 
Dezember 1937 bis zum April 1943 durchgeführt worden waren, miteinander 
vergleichbar gemacht werden. Es wurden dazu die beiden umfangreichsten 
Versuche (der 8. und 9.) vom Herbst 1942 als Grundlage genommen und die 
anderen Versuche auf diese Basis umgerechnet. Alsdann wurden die Tiere in 
6 Resistenzklassen zusammengefaßt, wobei in Klasse I die Tiere mit der kür- 
zesten und in Klasse VI die mit der längsten Lebensdauer nach der Vergiftung 
sich befinden. Nach diesen Klassen wurden Väter, Mütter und Kinder auf- 
gegliedert. Für diejenigen Tiere, deren beide Eltern in den Versuch gekommen 
sind, findet sich die Zusammenstellung in Tafel 1. 

Da nach 3 Merkmalen eingeteilt wird, der Resistenz von Kind, Vater und 
Mutter, gibt eine ebene Darstellung eigentlich kein zutreffendes Bild. Man 
müßte sich die 6 Felder mit den väterlichen Klassen I, II, III, IV, V, VI aus- 
geschnitten und übereinander angebracht denken. Dann kämen die mütterlichen 
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1) Herrn Professor Dr. Kröning danken wir für die freundliche Zurverfügung- 
stellung des ursprünglichen Materials. 
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Tafel 1 


Kinder 


| 
| 
I I 1 0 2 | 2 1 0 6 
If l 
ПІ 
IV 1 0 3 3 0 0 7 
У 1 0 0 0 0 0 1 
VI 1 0 0 lo 0 0 2 16 
II I 2 1 ог 6 | 4 0 10 
П 0 1 2 5 | 3 1 12 
ПІ 9 0 3 4 1 1 11 
IV 7 2 4 8 0 O ; 2 
V 6 2 6 3 1 0 18 
VI 72 
III I 4 1 10 4 | 0 0 19 
II 7 1 9 5 4 1 27 
III 0 3 7 5 1 0 16 e 
IV 3 4 7 20 3 0 37 
у ` 11 6 9 11 5 1 43 
VI 142 
IV I 0 0 0 1 0 0 1 
II 1 0 3 9 4 0 17 
III ] 0 0 5 0 0 6 
IV 5 3 13 11 3 1 36 
У 4 1 4 7 2 0 18 
VI 0 0 2 0 0 0 2 80 
V I 
II 
III 0 0 3 1 2 6 
IV 0 0 5 2 0 9 


Spaltensummen 57 


Reihen I, II, III, IV, У, VI nebeneinander, aber gleiche Klassennummern über- 
einander zu liegen. Es entstünde so ein Würfel mit 6 x 6 x 6 Zellen. Sind ein- 
zelne dieser Zellen überzufällig besetzt ? Der Erwartungswert und die Streuung 
kann für die Besetzungsziffer jeder Zelle berechnet werden, wenn man die 
Aufgliederung der Kinder, Väter und Mütter für sich allein nach den 6 Resi- 
stenzklassen als gegeben ansieht (Formeln hierfür s. v. Schelling, 1940). 
Bei den kleinen Zahlen in den einzelnen Zellen ist wegen der damit ver- 
bundenen relativ besonders hohen zufälligen Schwankungen von vornherein 
mit einer statistischen Sicherung einer überzufälligen Besetzung nicht zu 
rechnen. Es wurde deshalb noch einmal eine Zusammenfassung — nämlich 
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der Resistenzgruppen I—III und der Resistenzgruppen IV—VI — vorge- 
nommen. In der nebenstehenden Abbildung 1 sind an den 8 Ecken eines 
Würfels die beobachteten Zahlen sowie in Klammern Erwartungswerte und 
mittlere Fehler angeschrieben. 7 
von 8 Beobachtungen halten sich 
durchaus im Rahmen zufälliger 
Schwankungen. Es gibt aber nur 
8 Kinder der Resistenzgruppen 
I—III von Vätern der Gruppen 
IV— VI und Müttern der Gruppen 
I—III anstatt 20,5 + 3,55, wie bei Н 37 
zufälliger Verteilung zu erwarten 307-09) 
wäre. Der Unterschied beträgt das 


56 [63:825:34) 8(26:324-61) 


; - Vote. 
3,52fache des mittleren Fehlers. 49.64.69) d SC 
cares o (20:5+355) 
Diese einzige etwas größere Ab- ГШ тИ 
weichung läßt kaum irgendwelche Abb. 1. (Erklärung nebenstehend.) 


Schlüsse zu. 
Es wurden dann noch die Elternpaare mit gleichem Mittelwert der Re- 


sistenzklassen zusammengefaBt (Tafel 2), aber auch hier zeigt sich die Ver- 
teilung der Kinder auf die einzelnen Resistenzklassen unabhiingig von dem 
elterlichen Wert. 


Tafel 2 
| Mittelwert Kind 
der ınder 
Eltern Resistenz- Е Summe 
klassen I п | m | ду у | VI 
IxI | I | 1 | о 2 2 1 о | 6 
Ix II I—II o | 4 0 6 1 0 10 
I x Ill | 
nn | II 4 2 12 9 за 31 
Ix IV 
Ir | | I—III 10 1 15 13 5 2 46 
І x V | | 
П x IV | | IH 9 | 5 14 99 5 0 55 
Ill < Ш | | 
I~ VI | 
IIx V (mm 11 6 13 29 4 0 63 
III x IV 
Il x IV | 
III x V | IV 16 | 9 25 23 8 4 85 
IV x IV | 
III x VI | | | | 
Е | IV—V 4 1 9 9 4 | 0 97 
IV У VI у 0 = 2 | 0 o | o 2 
Vx VI V—VI | 0 0 о1о 0 0 | 0 
VI х VI | VI 0 | 0 о | о 0 0 0 


57 25 | 92 113 31 7 · 325 
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Tafel 3 gibt die Zusammenstellung derjenigen Fille, bei welchen nur ein 
Elternteil getestet worden ist. 


Tafel 3 
ater ee ee eee | 
1 | п | ш Im | v VI | summen 
а - 
II 3 1 5 20 6 3 38 
III 6 6 11 25 12 2 62 
IV 6 5 4 10 9 1 35 
У 
у 
15 12 20 55 | 27 | . 6 135 
Kinder Zeilen- 
summen 


0 | 14 : 3 | 3 | 8 | 2 | 10 


Die wahrscheinlichkeitsstatistische Überprüfung auch dieser Aufstellung 
ergibt in beiden Fällen keinen Zusammenhang zwischen der Resistenz von 
Elternteil und Kind. 

Nach diesen Ergebnissen kann die Frage nach erbbedingten 
Resistenzunterschieden gegen das Diphtherietoxin beim Meer- 
schweinchen eindeutig negativ beantwortet werden. Das heißt: 
Die recht beträchtlichen Unterschiede in der Lebensdauer der Meerschwein- 
chen nach Einverleibung der gleichen Menge von Diphtherietoxin hängen nicht 
mit der Erbveranlagung der Tiere zusammen. Andere Ursachen müssen hier 
vorliegen?). 


1) Anmerkung: Unter den 769 getesteten Tieren befinden sich 2, die die Ver- 
giftung überlebt haben. Das erste war ein Weibchen, das in Zucht genommen wurde. 
Es wurde mit einem Männchen gekreuzt, das im letzten Versuch 48 Stunden nach der 
Vergiftung starb. Aus dieser Kreuzung sind 3 Würfe zu je 2 Tieren hervorgegangen. 
Das ers.e waren 2 Männchen, die in den letzten Versuch gegeben wurden. Das eine starb 
48 Stunden, das ander2 8 Tage nach der Vergiftung. Es gehört somit das eine 
Männchen zur Resistenzklasse I, das andere zur Resistenzklasse IV. Auffällige Lang- 
lebigkeit konnte somit bei keinem dieser Tiere festgestellt werden. Die übrigen Nach- 
kommen befinden sich noch in Zucht. Das 2. überlebende Tier war ein Männchen, das 
leider mit dem überlebenden Weibchen nicht mehr gekreuzt werden konnte, da letzteres 
interkurrent gestorben ist. Das überlebende Männchen ist mit beliebigen Weibchen ge- 
kreuzt worden. An der F,-Generation wird sich erweisen, ob es sich bei den überleben- 
den Tieren möglicherweise um eine — an sich sehr seltene — erbliche Resistenz ge- 
handelt hat. 
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Die weitere statistischeBearbeitung hat noch zu folgendenErgebnissen geführt. 
In Tafel 4 ist das gesamte Material nach den 6 Resistenzklassen, nach Ge- 
schlecht und Lebensalter aufgegliedert. 


Tafel 4 
Mannchen Weibchen 

Resi- Lebensalter in Monaten S Lebensalter in Monaten 2 

stenz- ~rr 
klasse 7 13 | 25 А Е 7 |13 |25 ` Е 
21314 |6 |6 |Ыв Ыв bis, >36 2/2 3 | 4 5 ! 6 | bis| bis| bis) >36 2 

12 | 24 | 36 12 | 24 | 36 

I зо 3 9 6 поо 0|22 
II 3191 4 7 5112 4 11 6| 54 
III 3/ 3111 14 713 Mi 5 4| 67 
IV 2| 9| 25) 26; 8! 32) 19| 15; 71143 
У 2 5 | j 912 7 2) 8) 64 
VI 0 1 3} 0 0| 1] 8 


1 0 
I—III 18 | 45 48 4| 29: SO 5 26) 11 16| 10 |143 
27 | 72:12011 о 208 я R Е 133| 143 
IV—VI 11.19 | 57 29 12| 33 23' 6 4 | 14 | 40) 33) 18) 47 26 17 16 1215 
11 (30 | 87,116/128 161 SCH En 4/18 58, 9111091156 182199, 215 
I—VI | 20 | 37 102 77 
20 | 57 159 236 


46! 62! 43| 11! 11 [409 13 | 19 | 58! 63 36! 73! 37| 33 


26 358 
282 3441387398 409 | | 13 | 32 | 90153189 262 299/332 


358 | 


Von den 409 getesteten Männchen gehören 214 = 52,3% der Resistenz- 
gruppe I—III an gegen 143 (von 358) = 39,4% der Weibchen. Der Unterschied 
von 12,4% betriigt das 3,4fache seines mittleren Fehlers. Es ist also sehr wahr- 
scheinlich, daß die Weibchen resistenter sind als die Männchen. 

Da bei der Bemessung der Giftgabe das Körpergewicht berücksichtigt 
worden war, spielt das Lebensalter keine merkliche Rolle, allerdings mit einer 
Ausnahme: Von den 5 und 6 Monate alten männlichen Tieren gehören 66,67% 
der Resistenzgruppe I—III an, von den übrigen Männchen dagegen nur 46,15%. 
Der Unterschied von 20,52% erreicht das 3,8fache seines mittleren Fehlers; er 
ist also statistisch gesichert. Bei den weiblichen Tieren lautet die entsprechende 
Differenz 48,48 — 36,68 = 11,80%; sie beträgt nur das Doppelte des mittleren 
Fehlers und könnte noch als zufällig angesehen werden. Es zeigt sich somit 
eine gesteigerte Empfindlichkeit im Alter von 4!/, bis 61/, Mo- 
naten, vorwiegend beim männlichen Geschlecht, in abgeschwächter Form 
auch beim weiblichen Geschlecht. 

Schließlich ergab sich noch der folgende Befund: Die 31 Väter der Re- 
sistenzklassen I—III hatten zusammen 330 Kinder, die 27 Väter der Resistenz- 
klasse IV—VI dagegen nur 130. Die weniger resistenten Väter haben eine 
größere Anzahl von Nachkommen, im Пигећзоћп 10,6 pro Vater gegenüber 


nur 4,8 bei den resistenteren Vätern. Der Anteil der Resistenzklassen I—III 
31 
beträgt bei den Viitern 55 = 0,53. Auf diese Väter müßten von den 460 Kindern 


erwartungsgemäß 460 x 0,53 = 245,9 entfallen. Der mittlere Fehler beträgt 
10,7. Die Differenz 330 — 245,9 = 84,1 erreicht somit das 7,86fache ihres mitt- 
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leren Fehlers und kann als gesichert angesehen werden. Eine Erklärung für 
diesen merkwürdigen Befund können wir 2. Z. noch nicht geben. Doch ver- 
danken wir Herrn Dr. Diehl aus seinen Zuchterfahrungen die in diesem 
Zusammenhang vielleicht bemerkenswerte Mitteilung, daß die gegenüber 
Tuberkulose lungenresistenten Kaninchen sich sehr viel schwerer züchten 
lassen als die lungenanfälligen Kaninchen. Es scheint somit die geringere 
Widerstandsfähigkeit gegenüber einer Infektion bzw. Intoxikation mit erhöhter 
Fruchtbarkeit korreliert zu sein. 


Wie stehen unsere Untersuchungsergebnisse in Einklang mit den For- 
schungen anderer Autoren und der heutigen Auffassung von der Bedeutung 
der Erblichkeit bei der Diphtherie ? 


Nur 10—20°;, unserer Bevölkerung erkranken an Diphtherie. Unter den Einflüssen, 
die bei 80—90°/, über Erkranken oder Nichterkranken entscheiden, kann nach den Er- 
gebnissen der Zwillingsforschung dem Erbeinfluß nur eine untergeordnete Rolle 
zuerkannt werden. Von den an Diphtherie erkrankten einciigen Zwillingspaaren ist über 
die Hälfte diskordant. Bei den zweieiigen Paaren ist die Diskordanzziffer nur wenig 
größer. Bühler (1937) hat bei Zwillingen vor und nach Vornahme künstlicher aktiver 
Immunisierung Antitoxinbestimmungen des Serums durchgeführt. Er konnte nicht nach- 
weisen, daß die großen Unterschiede im Immuntiter verschiedener Menschen durch Erb- 
einflüsse mitbestimmt werden. Denn es ergab sich kein wesentlicher Unterschied zwischen 
den beiden Zwillingsgruppen. 

Familienuntersuchungen lassen einen gewissen Erbeinfluß erkennen. Nach einer 
Rundfrage von Weitz bei württembergischen Ärzten waren von 100 Kindern 8 oder 15 
oder 21 an Diphtherie erkrankt, je nachdem, ob von keinem der Eltern, einem Elter oder 
beiden Eltern Diphtherie durchgemacht war. Über Familien mit häufigen Erkrankungs- 
fällen ist wiederholt berichtet worden. de Rudder (1938) meint, daß solche Fälle in der 
Gesamtbevölkerung nicht zahlreich genug sind, um sich innerhalb der vorliegenden 
Zwillingsbeobachtungen auszuwirken. de Rudder (1938) konnte nachweisen, daß Ge- 
schwisterpaare häufiger gemeinsam leicht, mittelschwer oder schwer an Diphtherie er- 
kranken als nichtverwandte Kontrollpaare (aus gleichem ,,epidemiologischen Milieu‘‘). 
Eine Familiarität der Organlokalisation von Komplikationen zeigte sich dagegen nicht. 
Hirszfeld (1924) fand, daß Kinder auf die Schicksche Probe um so häufiger negativ 
reagieren, je nachdem kein Elter, ein Elter oder beide Eltern schicknegativ sind. Die ur- 
sprüngliche Auffassung Hirszfelds von einer direkten Vererbung der Immunität hat 
Widerspruch gefunden. de Rudder gibt den Befunden die Deutung. daß die größere oder 
geringere Fähigkeit zur Antitoxinbildung erblich mitbedingt sei. 

Von den tierexperimentellen Forschungen wurde schon eingangs auf die Un- 
tersuchungen von Prigge (1937) hingewiesen, wonach der Grad der Immunisierbarkeit 
‘von Erbeinflüssen abzuhängen scheint. In Einklang hiermit stehen die Unter- 
suchungen von у. Ubisch und do Amaral (1938), wonach das gewöhnliche Meerschwein- 
chen (Cavia porcellus) viel leichter immunisierbar ist als das gemeine wilde Meer- 
schweinchen (Cavia rufescens). Gewöhnliche Meerschweinchen bilden auf die gleiche 
Antigendosis mehr Diphtheric-Antitoxin als wilde Meerschweinchen. In Ergänzung zu 
diesem Versuch erhielten je zwei nichtimmunisierte Tiere der zwei Meerschweinchenarten 
die gleiche Einspritzung von је Leem Diphtherie-Toxin im Verdünnungsgrad 1: 300. 
Alle 4 Tiere starben nach 2—3 Tagen unter den Symptomen einer Diphtherie-Intoxi- 
kation. Die Autoren haben bei weiterer Bestätigung dieses Ergebnisses gefolgert, daß 
den wilden Meerschweinchen wohl die Antikörperbildung abgeht, daß sie aber ebenso 
wie die zahmen für das Diphtheriegift empfindlich sind. In der Toxinempfindlichkeit 
nichtimmunisierter Tiere, also in der natürlichen Resistenz, hat sich kein Unterschied 
zwischen den beiden Arten gezeigt. 

Inga Scheibel vom Staatlichen Seruminstivur in Kopenhagen hat uns freund- 
licherweise Einblick in ihre inzwischen erschienene Arbeit durch Übersendung eines 
Durchschlags von dem Manuskript gegeben. Sie untersuchte die Frage der Erblichkeit 
der Diphtherie-Antitoxinbildung beim Meerschweinchen auf folgende Weise: Aus einer 
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größeren Meerschweinchenpopulation, die auf das Diphtherie-Antitoxinbildungsver- 
mögen durchgeprüft worden war, wurde eine Gruppe von männlichen und weiblichen 
Tieren mit leichter Immunisierbarkeit ausgesondert und nur untereinander gepaart. In 
gleicher Weise wurde mit einer Gruppe von Tieren mit niedrigem Antitoxingehalt ver- 
fahren. Die Jungen dieser beiden Gruppen wurden wiederum mit der gleichen Antigen- 
dosis behandelt, und in der Gruppe der empfindlichen Tiere wurden wiederum die 
empfindlichsten und in der Gruppe der unempfindlichen Tiere die unempfindlichsten aus- 
gelesen und zur Weiterzucht verwendet. Diese Art der Selektion wurde durch 5 bis 
6 Generationen fortgesetzt. Bei dem empfindlichen Stamm wurde eine Erhöhung des 
Antitoxintiters bis zur 3. Generation erreicht, in den folgenden Generationen fand eine 
Erhöhung nicht mehr statt. Bei dem unempfindlichen Stamm dagegen konnte in dem 
Antitoxintiter der einzelnen Generationen kein statistisch gesicherter Unterschied nach- 
gewiesen werden. Die Differenz zwischen dem empfindlichen und dem unempfindlichen 
Stamm dagegen hat eich bis zur 4. Generation ständig erhöht, während in der 5. 
Generation aus nicht klaren Gründen wieder ein geringes Absinken zu bemerken war. 
Scheibel schließt aus diesen Versuchen wohl mit Recht, daß die Fähigkeit wie das 
Fehlen der Antitoxinbildung beim Meerschweinchen erbbedingt ist. Die Verfasserin 
hat ihre Stämme nicht für genügend rein gehalten, um Kreuzungsexperimente durch- 
zuführen. 


Für das Verhalten des Meerschweinchens gegenüber dem Diphtheriegift 
ergibt sich somit folgende Lage: Die einzelnen Tiere reagieren außerordentlich 
verschieden, und zwar sowohl in dem Grad der natürlichen Resistenz als auch 
in dem Grad der Immunisierbarkeit. Die verschiedene Toxinempfind- 
lichkeit des unbehandelten Tieres scheint — von seltenen Aus- 
nahmen vielleicht abgesehen — nicht erbbedingt zu sein. Die Ursachen 
müssen deshalb in anderen Einflüssen (z. B. Lebensalter, Gewicht, Geschlecht, 
Ernährung, Insolation, Jahreszeit) gesucht werden. 

Die Fähigkeit des Meerschweinchens, auf einen bestimmten Antigenreiz 
Antikörper zu bilden, zeigt dagegen sicher eine gewisse Ab- 
hängigkeit von der Erbveranlagung, was durch die Untersuchungen 
von Prigge für verschiedene Inzuchtstämme, von v. Ubisch und do Amaral 
für 2 verschiedene Meerschweinchenarten und von Scheibel für selektio- 
nierte Stämme derselben Population nachgewiesen werden konnte. Aber auch 
die Immunisierbarkeit ist von nichterblichen Einflüssen (z. B. Jahreszeit, Vit- 
amingehalt der Nahrung usw.) sehr abhängig. Wir haben es somit zweifellos 
mit einer entwicklungs- und umweltlabilen Eigenschaft zu tun. 

Nach dieser Klarstellung der ursächlichen Faktoren beim Meerschwein- 
chen fragen wir uns: Lassen sich diese Ergebnisse auf den Men- 
schen übertragen? Alle Beobachtungen lassen sich mit den experimen- 
tellen Erfahrungen in Einklang bringen; nur die schon erwähnten Zwillings- 
untersuchungen von Bühler scheinen damit in Widerspruch zu stehen. Be- 
denken wir jedoch, daß Antitoxintiter und Immunität nicht gleichgesetzt wer- 
den dürfen; nach Prigge (1935; а. а. О. 5. 36) besteht zwischen dem Anti- 
toxintiter und der Gesamtimmunität schutzgeimpfter Individuen kein strenger 
Parallelismus, sondern nur eine Korrelation. So könnte es wohl sein, daß 
der Antitoxinspiegel des Blutserums so labil und in seiner Höhe so wechselnd 
ist, daß die Bestimmung bei einer Blutentnahme so häufig große Unterschiede 
ergibt, daB die erbliche Differenzierung der zweieiigen Zwillinge nur in ganz 
großem Material in die Erscheinung treten könnte. Unabhängig davon könnte 
ein verschiedener Grad des Antitoxinbildungsvermögens als eine zelluläre 
Eigenschaft doch weniger von Umwelteinflüssen, d. h. ausschließlicher von der 
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Erbveranlagung abhängig sein als die im Verlauf der Immunisierung sich er- 
gebende Antitoxinkonzentration des Blutserums. Die Bestimmung desAntitoxin- 
titers im Serum wäre somit kein geeigneter Maßstab fiir die zelluläre Immuni- 
tät und damit auch kein zuverlässiges Kriterium für eine doch mögliche erb- 
bedingte Immunisierbarkeit. 

Wir möchten somit dem Erbeinfluß bei der Diphtherie des Men- 
schen nur im Hinblick auf seine Immunisierbarkeit, dagegen 
nicht im Hinblick auf die Resistenz eine Bedeutung einräumen. 
Das heißt: Wahrscheinlich alle Menschen sind ihrer Erbveranlagung nach für 
Diphtherie empfänglich. Daß nur verhältnismäßig wenig Menschen an Diph- 
therie erkranken, hängt von zahlreichen Ursachen ab: Umwelteinflüsse wie 
Bevölkerungsdichte, Saisonfaktoren, Ernährungsverhältnisse stehen ganz und 
gar im Vordergrund. Erbeinflüsse zeigen sich lediglich nach stattgefundener 
Infektion in einem verschiedenen Grad der Immunisierbarkeit. 

Gegenüber der Tuberkulose, die bei dem einen von uns (v. Verschuer) 
den ersten Anstoß zu der vorliegenden Arbeit gab, besteht insofern ein großer 
Unterschied, als bei der Hinfälligkeit für diese Erkrankung dem Erbeinfluß 
eine wesentlich größere Bedeutung zukommt. 
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Paramyotonia congenita 


(Ihre nosologische und erbpathologische Stellung 
innerhalb der erblichen Myotonien) 


Von Oberarzt Dr. С. Koch, 2. Z. in einem Reservelazarett 
Mit 6 Abbildungen 


Innerhalb der erblichen Myotonien unterscheidet man zwei erbbiologisch 
selbständige Biotypen, die Myotonia congenita oder Thomsensche Krankheit 
(Th. К.) und die Myotonia dystrophica oder Curschmann-Steinertsche Krank- 
heit. Beide Krankheitsbilder folgen nach unsern bisherigen Kenntnissen dem 
dominanten Vererbungsmodus. Boeters’ Auffassung, daß beide Formen in 
einer Sippe vorkommen können, oder daß sich bei genügend langer Beobach- 
tungszeit des Krankheitsverlaufes aus einem echten Thomsen eine myotonische 
Dystrophie entwickeln kann, wurde von Curschmann, Weitz u.a. ab- 
gelehnt. Neben diesen beiden klinisch und genetisch gut voneinander abgrenz- 
baren Biotypen wurde von Talma, Krabbe u.a. eine Myotonia aquisita 
beschrieben. Hierbei handelt es sich um das Manifestwerden eines anfangs 
wenig ausgeprägten und bis dahin gleichsam latent verlaufenen myotonischen 
Syndroms durch eine exogene Noxe (Polyneuritis, Trauma, Tetanus, Gift- und 
Gewebeschäden, Tuberkulose usw.). Über eine weitere Form, nämlich die 
Paramyotonia congenita (Eulenburg) oder Kältemyotonie, die nach Boe- 
ters als eine Abortivform der Myotonia congenita, nach Curschmann mög- 
licherweise als ein selbständiges Krankheitsbild aufzufassen ist, soll hier kurz 
berichtet werden. 

Unter der Bezeichnung ,,Paramyotonia cong.“ findet sich im Schrifttum 
ein selten beobachtetes Krankheitsbild beschrieben, bei dem die für die Th.K. 
charakteristische myotonische Bewegungsstörung und die Erbsche myoto- 
nische Reaktion (my. R.) nur zeitweise, und zwar ausschließlich unter Kälte- 
einwirkung in bestimmten Muskelgruppen (vor allem Hals-, Gesichts-, Schling- 
und Extremitätenmuskeln) nachweisbar sein sollen. Entscheidend für das 
Auftreten ist dabei nicht der absolute Kältegrad. Besonders ungünstig wirkt 
naßkaltes, feuchtes, d. h. jegliches die Hautabkühlung beschleunigendes Wetter. 

1886 und in Ergänzung dazu 1916 beschrieb Eulenburg als erster eine der Th.K. 
ähnliche Anomalie, die nur in der Kälte gleichsam anfallsweise auftrat und von den Be- 
fallenen selbst als „Klammheit‘‘ bezeichnet wurde. Іп der Hals- und Gesichtsmuskulatur 
spielte sich das Leiden ‚fast ausschließlich in tonischer Krampfform“ ab. An den 
Extremitäten, vor allem aber in den Händen war der „primäre Krampfzustand“ meistens 
ein ziemlich flüchtiger, während die folgende zurückbleibende „Гаћтипџ“ oder besser 
„Lahmheit‘“ Stunden und selbst Tage hindurch anhielt und erst allmählich unter Wärme- 
einwirkung wieder abklang. Die für die Th. K. typische Kontraktionsnachdauer der Mus- 
kulatur bei mechanischer und elektrischer Reizung war im ‚Anfall‘ nicht nachweisbar. 
Es fand sich lediglich eine deutliche Herabsetzung der direkten faradischen und auch der 
galvanischen Erregbarkeit mit einer „auffälligen Geneigtheit zum Auftreten von Dauer- 
zuckungen (SchlieBungstetanus), sowohl an der Kathode wie auch an der Anode“. Das 


Leiden ließ sich in der aus Mecklenburg stammenden Sippe durch 7 Generationen zurück- 
verfolgen und war stets bei der Geburt vorhanden. 
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Wenige Jahre später (1889) berichteten Martius-Hansemann von einem 
2ljährigen Soldaten, der ausschließlich in der Kälte die myoconische Bewegungsstörung 
und im Gegensacz zu dem Fall Eulenburgs auch die myovonische Reaktion zeigte. Sie 
nannten die Anomalie ,,Myotonia congenita intermittens“. Auch in diesem Falle war 
das Leiden exquisit hereditär und gleich nach der Geburt zu konstatieren. Es war in der 
Sippe in Aszendenz durch 4 Generationen bis zum Urgroßvater väterlicherseits bekannt. 
Bei der histologischen Untersuchung der Muskulatur fanden die Autoren dieselben Ver- 
änderungen wie bei der Th. К. (enorme Hypertrophie aller Fasern mit reichlichster Kern- 
vermehrung, Veränderungen der feinen Struktur, namentlich посе Querstreifung, 
mehr homogener Querschnitt, Vakuolenbildung). 


Die folgenden Jahre brachten mehrere weitere Veröffentlichungen von Delphrat 
(1892), Hollmann (1894), Hlavaczek (1895) und Bernhardt (1899). Nach dieser Zeit- 
periode folgten dann Jahrzehnte, in denen kein Fall von Kältemyotonie mitgeteilt 
wurde, und es verdient hervorgehoben zu werden, daß die besten Kenner myotonischer 
Krankheitsbilder wie Curschmann, Erb, Nissen, Oppenheim und Thomsen „trotz 
spezieller Aufmerksamkeit‘‘ niemals derartige Fälle gesehen haben. Erst 1930 berichtete 
Serog wieder von einem 24jährigen Mädchen aus einer schlesischen Sippe, bei der ana- 
log wie in dem Fall von Martius-Hansemann ausschließlich unter Kälteein- 
wirkung eine typische myotonische Bewegungsstörung einschließlich der my. R. 
nachweisbar war. In der Sippe waren außer der Prob. weitere 8 Mitglieder in 4 auf- 
einander folgenden Generationen von demselben Leiden befallcn. Weitere Sippen wur- 
den 1938 von Smitt (Holland) und 1935 von Schott mitgeteilt. Im letzten Falle 
zeigten 5 Sippenmitglieder aus 2 Generationen in der Wärme keine myotonischen Stö- 
rungen, nur bei mechanischer und elektrischer Reizung einzelner Muskeln (Zunge, 
Platysma, Pectoralis maior, Deltoideus) Dellenbildung in Längsrichtung der Musku- 
latur. Leichter Grad der Abkühlung führte zu einer Steigerung der mechanischen Erreg- 
barkeit und zu einer Erleichterung der Ansprechbarkeit auf den elektrischen Strom, stärkere 
Abkühlung zu hochgradiger myotonischer Hemmung und Verminderung der elek- 
trischen und mechanischen Reaktion bis zum völligen Verschwinden derselben. 
Alle Störungen waren durch Wiedererwäimung reversibel. Bei 3 Sippenmitglicdern 
dieser Gruppe bestanden deutliche Atrophien (!) der Daumen — und Handmuskulatur. 
4 weitere Angehörige der sehr sorgfältig durchuntersuchten Sippe, die nicht an Kälte- 
klammhcit litten, zeigten Hypertrophie der Oberarmmuskulatur. Nystagmus, Tremor des 
Kopfcs und der Zunge und fibrilläre Zuckungen. Bei den Kranken beider Gruppen be- 
stand abnorm leises, bisweilen unhörbares Atemgeräusch bei normaler Lungenfunktion 
und Anomalien des Elektrokardiogramms: „stark positive Ausprägung der T-Zacke“. 
Endokrine Störungen wurden nicht beobachtet. 


Ein Vergleich dieser Mitteilungen läßt eindeutig erkennen, daß es sich hier 
trotz des Vorhandenseins gewisser gemeinsamer Symptome keineswegs um 
völlig gleichartige Krankheitsbilder handelt, sondern daß die einzelnen be- 
schriebenen Sippen in ihrer Symptomatologie ganz erheblich von dem von 
Eulenburg aufgestellten Krankheitsbild der ,,Paramyotonia cong.“ ab- 
weichen. Man wird daher Curschmann ohne weiteres zustimmen, wenn er 
schreibt, „daß bei manchen dieser Mitteilungen eine gewisse Freude an noso- 
logischer Konstruktion die Urheberin dieser Variantenschöpfung маг“. Ge- 
meinsam ist 1., daß die myotonische Bewegungsstörung hier ausschließlich bei 
Hautabkühlung gleichsam ,,anfallsweise’ auftreten soll und stundenlang, in 
besonders schweren Füllen sogar tagelang anhalten kann. Ein durch wieder- 
holte Bewegung Sich-selbst-Befreien aus diesem Zustand, wie es alle echten 
Thomsenkranken können und üben, ist für die Betroffenen unmöglich. Die 
Störung ist nur durch Wärmeeinwirkung reversibel. 2. Das Leiden ist im 
Gegensatz zum echten Thomsen in der Regel angeboren und wird von den 
kundigen Müttern meistens sofort nach der Geburt festgestellt. Boeters gibt 
in seiner Monographie als durchschnittliches Manifestationsaker ein Alter 
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von 91/, Jahren an. Allerdings haben Thomsen selbst, Friis, Nissen u.a. 
darauf hingewiesen, daß myotonische Störungen sehr häufig bereits im Säug- 
lingsalter vorhanden sind (Sauggeschäftsstörungen, Graefesches Symptom 
usw.), allerdings recht oft übersehen werden. 3. Der Erbgang ist einfach domi- 
nant. Ist ein Sippenmitglied frei, so ist es auch die folgende Generation. Das 
Überspringen einer Generation konnte bisher nicht beobachtet werden. 

W.Erb selbst hat s. Z. die Eulenburgschen Fälle von der echten Myo- 
tonie trennen wollen, den Fall Martius-Hansemann dagegen für eine 
echte Myotonia cong. bzw. für eine gewisse „Varietät‘‘ derselben gehalten. 
Bei Hlavaczek, der seinen Fall selbst als eine ‚Komplikation von Myotonia 
cong. mit Paramyotonie‘ bezeichnete, handelt es sich m. Е. um einen echten 
Thomsen, bei dem es unter Kälteeinwirkung zu einer erheblichen graduellen 
Verstärkung der myotonischen Symptome gekommen ist. Diese Beobachtung 
ist seitdem sowohl bei der Thomsenschen wie auch bei der Curschmann- 
Steinertschen Form der Myotonie wiederholt gemacht worden und hat erst 
in jüngster Zeit (1939) Maas und Paterson zu dem falschen Schluß ver- 
leitet, daß ,,myotonia congenita, dystrophia myotonia and paramyotonia 
are essentially one and the same disease‘‘. Besonders hervorzuheben ist aber 
in dem Falle Hlavaczek, daß hier myotonische und paramyotonische Fälle 
in derselben Sippe gemeinsam vorkommen. Die letzte Mitteilung Schotts 
über ,,Paramyotonia cong.“ halte ich wegen des Vorhandenseins von Muskel- 
atrophien bei 3 Sippenmitgliedern für eine dystrophische Myotonie. Jedenfalls 
ist bis heute keine Sippe mitgeteilt worden, in der Thomsensche und Cursch- 
mann-Steinertsche Fälle gemeinsam auftreten. 

Es erhebt sich damit nunmehr die Frage, ob die Paranıyotonia cong. tat- 
sächlich ein selbständiges Krankheitsbild — genetisch ein eigener Biotypus — 
ist. Die Tatsache, daß die Eulenburgschen Fälle in Thomsen-Familien vor- 
konımen und daß der anatomische Befund der Muskulatur beider identisch ist, 
spricht für weitgehende Verwandtschaft, wenn nicht für Identität beider 
Krankheitsbilder. Da in der folgenden Sippe (Abb. 1) ebenfalls myotonische 
und paramyotonische Krankheitsbilder gemeinsam vorhanden sind, erfolgt ihre 
Mitteilung. 

38. A. Br., Proband (1938), 27 J. alt, Oberfunker. Eltern nicht blutsverwandt. Erst- 
geburt. Nach Angabe der Mutter lernte er nach normalem Geburtsverlauf zur rechten 
Zeit ohne Schwierigkeiten laufen und sprechen. K. K.: Masern. Keine frühpsychopathi- 
schen Züge, keine Kinderkrämpfe. Im späteren Leben angeblich niemals ernstlich krank 
gewesen. Volksschule bis zur 1. Klasse, anschließend Handelsschule besucht, gut gelernt. 
Nach der Schulentlassung als Angestellter zu einer Kommunalbehörde gegangen, dort 
bis zur Einberufung tätig gewesen. Seit 2 Jahren kinderlos verheiratet. 

Das jetzige Leiden besteht seit der Geburt. „Kurze Zeit nach der Geburt stellte die 
Mutter beim Baden des Jungen an den Verkrampfungen der Augenlider fest, daß 
er auch an der Erbkrankheit der mütterlichen Familie litt. Dieser Krampf der Lid- 
muskulatur, der nur bei Berührung mit kaltem Wasser, einer kalten Hand usw., oder 
bei naßkalter Witterung, ganz besonders aber in der winterlichen Kälte, dagegen nie- 
mals in der Wärme auftrat, blieb in den ersten Lebensjahren das einzige Krankheitssym- 
ptom.“ Irgendwelche myotonischen Bewegungshemmungen der Augenmuskeln oder 
der übrigen Körpermuskulatur wurden von der Mutter, die das Krankheitsbild sehr 
gut beobachtet hat, nicht festgestellt. Auch das Sauggeschäft war stets ohne Schwierig- 
keiten verlaufen. In der Schulzeit traten nach eigener Schilderung dann auch Ver- 


krampfungen in der übrigen Körpermuskulatur, besonders aber in den Händen auf, 
so daß „ich beim Raufen stets den kürzeren zog, da ich mich durch die Verkrampfung 
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meines Körpers und der Augen, wodurch ich an Sicht gehindert war, nicht wehren konnte. 
Besonders schlimm war es im Winter, wo ich von meinen Mitschülern in den 
Schnee gestoßen wurde, die sich dann über mein entstelltes Gesicht lustig machten“. 
Der Krampf der Gesichtsmuskulatur hielt oft stundenlang an und löste sich erst ganz 
allmählich in der Wärme. Im späteren Leben griffen dann die Verkrampfungen auf 
weitere Muskeln über, die Br. in anschaulicher Weise folgendermaßen schildert: ,,Be- 
fallen wurden von den Verkrampfungen folgende Körperteile: Gesicht (Augenlider, 
Wangen, Mund, Unterkiefer), Genick, Rumpf, Arme und Beine. Sie treten im Sommer 
und Winter auf, jedoch besonders stark bei Kälte und naßkalter Witterung oder 
kaltem, scharfem Wind. Im Sommer macht sich die Krankheit ‚äußerlich sichtbar‘‘ so 
gut wie überhaupt nicht bemerkbar. Wenn ich jemandem fest die Hand drücke, oder 
eine Türklinke fest herunterstoße, oder beim Besteigen der Straßenbahn den Halte- 
griff besonders stark festhalte, dann verkrampft sich meine Hand und ich kann den 
Gegenstand erst nach etwa 3 Sekunden loslassen. Beim Gehen, d.h. beim plötzlichen 
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Abb. 1. бірре Br. 


Ansetzen oder beim Sport (Hinlegen oder Aufstehen) verkrampfen sich meine Веіпе — 
hauptsächlich nur Oberschenkel — und beim Stützen meine Arme. Beim Niesen und 
nach sexuellen Exzessen verkrampft sich häufig mein Genick und die gesamte Rumpf- 
muskulatur. Dies alles dauert nur wenige Sekunden und tritt, wenn sich dieselben Be- 
wegungen in kurzer Folge wiederholen, nur 3—4mal auf, so daß dann der Gang oder 
die Bewegung wie beim gesunden Menschen normal ist. Beim Schwimmen darf ich 
nicht lange im Wasser verweilen. Nach etwa 5—10 Minuten verkrampfen sich langsam 
Arme, Brustmuskeln und Hände, so daß es schon oft vorkam, daß ich mich nur mit ganz 
geringen Handbewegungen über Wasser halten konnte. Bleibe ich lange im Wasser, 
dann sind meine Hände kraftlos wie klamme Hände, und es dauert etwa 1 Stunde, 
bis alles wieder normal ist. Ich kann dann mit den Fingern kaum einen kleinen 
Gegenstand erfassen. Dagegen kann ich aber meine Hand zur Faust ballen, so daß 
ich bei unverändertem Kräfteverhältnis heben oder stoßen kann. Bei naßkaltem, 
regnerischem oder windigem Wetter, besonders aber im Winter, sind die Beschwer- 
den weitaus schlimmer. Es genügen nur wenige Grad Kälte, um mein Gesicht stun- 
denlang so zu entstellen, daß ich zeitweilig nur wie durch einen Spalt sehen kann. 
Desgleichen verkrampfen sich meine Wangen, Mund und Kaumuskeln, so daß mich alle 
Leute auf der Straße erstaunt anschen. Durch die Haut kann man dann eine deutliche 
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Verhärtung der betroffenen Muskulatur fühlen. Wenn ich lache, bleibt mein Mund 
offenstehen. Mitunter kann ich meinen Unterkiefer kaum bewegen und dann zeitweilig 
nichts essen. Dieser Zustand dauert dann Minuten und wiederholt sich sehr oft, je nach 
Dauer der Kälteeinwirkung. Wenn meine Hände erkalten, dauert es etwa 3 bis 
4 Stunden (auch wenn sie wieder warm sind, oder ich im warmen Raum weile), bis die 
Kraftlosigkeit vorüber ist. Ich bin dann kaum in der Lage, mit der Hand Messer 
und Gabel anzufassen. Im Büro, wo ich als Kassenverwalter tätig bin, habe ich schon 
oft die Kasse für Stunden, macnhmal für einen ganzen Tag abgeben müssen, da ich 
nicht fähig war, dem Publikum das Geld vorzuzählen. Erst durch längeren Aufenthalt 
in einem gut geheizten Raum löst sich der Krampf in der Muskulatur und kommt die 
normale Kraft allmählich wieder. Dieser Zustand wiederholt sich dann aber sofort, wenn 
ich den warmen Raum verlasse und mich der kalten Außenluft aussetze. In den ver- 
gangenen Jahren bin ich wiederholt ohne jeden Erfolg in ärztlicher Behandlung deswegen 
gewesen.“ 

Am 2. V. 1941 wurde Br. zum Militärdienst einberufen. Da in den ersten Ausbildungs- 
tagen regnerisches, naßkaltes Wetter herrschte, fiel er bei der Ausbildung sofort durch 


Abb. 2. Abb. 3. Abb. 4. 
Deutliche Hypertrophie der Schultergürtel-, Oberarm- und Wadenmuskulatur. 


seine Ungeschicklichkeit und sein zeitweilig völlig entstelltes Gesicht auf. Er wurde dar- 
aufhin auf Veranlassung des Truppenarztes zur Klärung der Diagnose in die Nerven- 
abteilung eines Reservelazarettes eingewiesen. Nach eigener Angabe schlug das Wetter 
jetzt um, es wurde sehr warm, so daß die Krampfzustande nur noch am frühen 
Morgen, wenn es kühl war, aber niemals mehr am Tage äußerlich sichtbar auftraten. In 
der Zusammenfassung wurde das Krankheitsbild als „Hysterie mit hysterischen Krampf- 
anfällen auf der Basis einer psychopathischen Konstitution‘ aufgefaBt und Br. als k. у. 
mit einer entsprechenden Weisung zur Truppe entlassen. 

Da seine Beschwerden im Herbst mit Eintritt der kalten Witterung wieder verstärkt 
auftraten, meldete er sich erneut krank und wurde endlich Anfang Januar 1942 auf die 
neurologisch-psychiatrische Abteilung eines Kriegslazarettes aufgenommen. (Für die Über- 
lassung der Krankengeschichte fühle ich mich Herrn Oberarzt Dr. Boehm zu größtem 
Dank verpflichtet.) Hier wurde folgender Befund erhoben: 175 cm großer Soldat. 
Leptosomer Habitus. Ausgesprochen platter Brustkorb, leichte Schusterbrust. Deut- 
liche Hypertrophie der Schultergürtel-Oberarm- und Beinmuskulatur. Keine Atro- 
phien (Abb. 2—4). Haut und sichtbare Schleimhäute gut durchblutet. Keine Pig- 
ment- und Behaarungsanomalien, keine endokrinen Störungen. Innere Organe o. B. 
RR: 115/80. Ekg: Stenokardischer Normalrhythmus, kein Anhalt für Myokardschaden. 
Differentialblutbild o. B. Wa.R. im Blut: —. Genitalien o. B. Urin o. B. Keine Störungen 
der Blasen- und Mastdarmfunktion. 
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Neurologisch: Hirnnerven o. B. Chvosteck: —. Augen: keine Kataraktbildung. 
Physiologische Haut- und Sehnenreflexe seitengleich auslösbar, nicht gesteigert, nicht 
myotonisch gehemmt. Keine Pyramidenzeichen, keine Kleinhirnsymptome. Sensibilität 
о. B. Keine vegetativ-trophischen Störungen. Nach festem Faustschluß beiderseits ist 
rasches Öffnen der Faust nicht möglich. Dies geschieht ausgesprochen träge, verkrampft 
und mit sichtlicher Anstrengung (Abb. 5). Nach Bedecken des Gesichtes mit der kalten 
Hand oder nach festem Augenschluß schließen sich die Augenlider und das Gesicht wird 
vcızogen (Abb.6). Auch das ist krampfhaft und willensmäßig nicht zu unterdrücken. 


Е ; 
Abb. 5. Langsames Offnen der Abb. 6. Tonischer Krampf der Ge- 
Hand nach aktivem FaustschluB. sichtsmuskulatur nach künstlicher 
Deutliche Kontraktionsnachdauer Hautabkühlung. Dauer: 3 Min. (6. 7. 
der Muskulatur. 1943). 


Beim Beklopfen der Muskeln, insbesondere der Extremitäten, nachdauernde Muskel- 
kontraktion mit deutlicher Dellenbildung und allmählichem Absinken des Kontraktions- 
zustandes. Bei direkter faradischer Reizung typische myotonische Reaktion mit deutlicher 
Kontraktionsnachdauer. 

Psychisch: Orientiert, geordnet, kein Anhaltspunkt für irgendwelche hvsterischen 
Mechanismen. Die Diagnose lautete: Myotonia congenita (Thomsensche Krankheit). 
Br. wurde als a. v. aus dem Heeresdienst entlassen. Bei den Nachuntersuchungen am 
24. VI. 1943 (Zimmertemperatur + 16°) und 6. VII. 1943 (+ 18°) bestand eine hoch- 
gradige myotonische Bewegungsstörung nach aktivem Faustschluß, eine leichte im Be- 
reich der Gesichts- und Beinmuskulatur sowie eine kurzdauernde Kontrakcionsnach- 
dauer und Dellenbildung im Bereich der Bizeps- und Zungenmuskulatur bei mecha- 
nischer Reizung. Der Befund war außerordentlich wechselnd und durch Kälte- und 
Wärmeeinwirkung sehr leicht zu verändern. Eine elektrische Untersuchung wurde 
nicht durchgeführt. 

In der Sippe (Abb. 1) haben außer dem Probanden weitere 15 Mitglieder der 
mütterlichen Linie seit der Geburt dasselbe Leiden. Über das Schicksal der Kinder eines 
Sippenmitgliedes (8), unter denen sich auch wieder zahlreiche Kranke befinden sollen, 
konnten keine Einzelheiten ermittelt werden. Das Leiden tritt bei allen Befallenen bei 
Hautabkühlung ‚anfallsweise und äußerlich sichtbar“ in Erscheinung und ähnelt in 
dem klinischen Bild z. T. weitgehend dem des Probanden, ist aber bei den einzelnen in 
verschieden starker Ausprägung vorhanden. Bei Lotte M. (39), die bereits dreimal 
ihren Beruf wechseln mußte, macht sich das Leiden bereits im Hochsommer bei Aufent-. 
halt in einem kalten Raum ‚äußerlich sichtbar‘ bemerkbar. Außer dem Probanden 
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mußten noch 2 Sippenmitglieder (42, 43) vom Militärdienst entlassen werden. Aus äußeren 
Gründen konnte außer dem Probanden nur ein weiteres Sippenmitglied (26) per- 
sönlich untersucht werden. Auch hier besteht das Leiden seit Geburt und tritt aus- 
schließlich bei Hautabkühlung auf. Es äußert sich in Verkrampfungen des Gesichtes und 
der Hände, die oft stundenlang kraftlos bleiben und es ihr dann unmöglich machen, ihren 
Beruf als Schneiderin auszuüben. Bei der 1. Untersuchung am 21. XI. 1942 (Zim- 
mertemperatur + 2°) bestand eine leichte myotonische Bewegungsstörung und Kraft- 
losigkeit der Hände, vor allem des 4. und 5. Fingers, die unter Wärmeeinwirkung 
wieder verschwand. Bei der Nachuntersuchung am 16. VII. 1943 (+ 21°) war über- 
haupt kein pathologischer Befund zu erheben. An beiden Untersuchungstagen bestand 
keine mechanische Übererregbarkeit der Muskulatur. Eine elektrische Untersuchung 
konnte nicht durchgeführt werden. 


Zusammenfassung: 


Es wird über einen 27jährigen Soldaten berichtet, der seit der Geburt an 
einer myotonischen Bewegungsstörung leidet. Nach dem jetzigen, sehr wech- 
selnden, klinischen Befund handelt es sich um eine Thomsensche Krankheit, 
bei der es schon bei geringer Hautabkühlung zu einer erheblichen Verschlim- 
merung seiner Beschwerden kommt. Es besteht dann eine stundenlange Kraft- 
losigkeit (,,.Lahmheit‘‘) der Hände, die nur unter Wärmeeinwirkung allmählich 
wieder verschwindet. Es ist dem Kranken unmöglich, sich durch Wiederholen 
einzelner Bewegungen aus diesem Zustand zu befreien. 

In der Sippe ist das Leiden bei weiteren 15 Sippenmitgliedern in ver- 
schieden starker Ausprägung vorhanden (1, 8, 9, 26—29, 38—44, 47, 48). 
Muskelatrophien und Kataraktbildung sind in der Sippe nicht bekannt. Der 
Erbgang ist einfach dominant. Bei der Mutter des Prob. (26) entspricht das 
Krankheitsbild in Klinik und Symptomatologie völlig der von Eulenburg 
beschriebenen Paramyotonia congenita. Dieses gemeinsame Vorkommen von. 
Myotonia und Paramyotonia cong. in einer Sippe berechtigt zu dem Schluß, 
daß es sich bei der Paramyotonia cong. nicht um einen selbständigen Biotyp, 
sondern um eine phänotypische Variante des Biotypus Thomsen handelt. 

Der Kranke entstammt einem durchaus geordneten und gehobenen sozialen 
Niveau. In der Probandengeneration ist ein sozialer Aufstieg unverkennbar. 
Schwachsinn, Epilepsie und Psychosen wurden in der Sippe nicht beobachtet. 
Der mißglückte Suizidversuch eines Sippenmitgliedes (42) ist als Reaktion auf 
äußere Lebensschwierigkeiten zurückzuführen. Ein weiteres Mitglied (30) 
der Sippe führte ein abenteuerliches Leben und diente 5 Jahre in der franzö- 
sischen Fremdenlegion. 

Eine Anwendung des С. 7. У. е. N. hält Boeters wegen der Seltenheit myo- 
tonischer Krankheitsbilder (1 Kranker auf 30000—50000 Gesunde) nicht für 
erforderlich. Auch im vorliegenden Falle erscheint eine Sterilisierung wegen 
der intellektuellen Fähigkeiten der Betroffenen nicht angebracht. Da jedoch 
nicht zu erwarten ist, daß das Leiden durch Selbstauslese erlischt, ist grund- 
sätzlich von einer Eheschließung und Kindererzeugung dringend abzuraten. 

Es ist das Schicksal vieler Thomsenkranker gewesen, daß sie beim Militär 
längere Zeit als Simulanten behandelt wurden. Thomsen selbst veröffentlichte 
daher seine eigene Sippe auf Grund der mit einem seiner Söhne während der 
aktiven Dienstzeit beim Großherzoglich-Mecklenburgischen I.-R. 90 in Rostock 
vorgenommenen Experimente. Kranke mit myotonischen Bewegungsstörungen 
sind selbstverständlich nicht für den Militärdienst zu verwenden. 
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Aus dem Kaiser-Wilhelm-Institut fiir Anthropologie, menschliche Erblehre und Eugenik, 
Berlin-Dahlem (Direktor: Prof. Dr. Frhr. v. Verschuer) 


Zur Bestimmung der Farbe und der Pigmentverteilung 
der menschlichen Iris 


Von Dr. Karin Magnussen 


Mit 1 Tafel und 1 Abbildung 


Mit der Frage der Irispigmentierung beim Menschen haben sich seit langer 
Zeit sowohl die Anthropologie wie die Genetik befaßt. Die älteren Unter- 
suchungen beider Fachgebiete beschränken sich auf eine Unterteilung der 
Typen nach hell, meliert und braun; einige unterscheiden auch blau und 
grau, hell- und dunkelmeliert oder grün und hellbraun. Der Mannigfaltigkeit 
in der Pigmentfarbe und Anordnung wird aber keine dieser Untersuchungen 
gerecht. Erst die Augenfarbentafel (Glasaugen) von R. Martin ermöglichte 
eine etwas genauere Beschreibung bei der Bestimmung der Irisfarbe. In 
späterer Bearbeitung und Umarbeitung von B.K. Schultz wird sie als 
Martin-Schultzsche Tafel neben der älteren Martinschen Tafel allgemein bei 
anthropologischen Untersuchungen verwendet. Die Genetik hat dieses Hilfs- 
mittel ebenfalls benutzt, aber die einzelnen Nummern zur Vereinfachung 
wieder in Gruppen, meist nach den Pigmentstufen entsprechend der Anordnung 
der Tafel, zusammengefaßt. Auch in der angewandten Genetik, bei Vater- 
schafts- und Abstammungsgutachten wird diese Tafel heute wohl allgemein 
verwendet. Einzelne Forscher haben erweiterte Tafeln aufgestellt, die in 
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ähnlicher Weise aufgebaut sind, nur eine noch größere Typenzahl als die 
20 der Martin-Schultzschen Tafel umfassen. Diese Tafeln haben sich aber 
nicht in der Forschung eingebürgert. (Vogt und Mitarbeiter, Zürich, und 
Saller). 

Was allen bisher vorliegenden Irisfarbtafeln gemeinsam ist, ist der Ver- 
such, alle wichtigsten Typen der Irisfarbe und der Pigmentverteilung auf 
einer Tafel darzustellen. 

Bei genauen Untersuchungen über die Entwicklung des Pigments in der 
Iris und die Vererbung des Pigmentierungstypus hat sich nun gezeigt, daß 
es nahezu unmöglich ist, alle Typen in einer Tafel zusammenzufassen!). 
Die Irisfarbe ist keine während des Lebens konstante Größe, sondern sie 
verändert sich im Jugendalter und dann wieder im höheren Alter, möglicher- 
weise schon etwa nach dem 40. Lebensjahr. Über genauere Einzelheiten soll 
eine umfassende Arbeit berichten. Hier soll nur schon vor der Veröffent- 
lichung der Gesamtergebnisse einiges kurz dargestellt werden, was für die 
praktische Anwendung (z. B. bei Vaterschaftsgutachten und in der Erb- 
forschung) von Bedeutung ist. Zunächst ist es wichtig, bei allen Bestimmungen 
das Alter zu berücksichtigen, ganz besonders, wo es sich um Personen im 
Alter von unter 20 und über 40 Jahren handelt. Dadurch können Fehlschlüsse 
vermieden werden, denn ein Kind kann eine wesentlich andere Nummer der 
Irisfarbe haben als der Elter, dessen Augenfarbe es geerbt hat. Und dieser 
wieder kann eine andere Nummer haben als der Großelter desselben Typus, 
wenn wir diesen nach einer der genannten Tafeln bestimmen. Dabei können 
sie im gleichen Alter das gleiche Aussehen zeigen. Es ist also notwendig, 
diese Altersveränderungen zu berücksichtigen. 

Nicht alle Komponenten der Irisfarbe scheinen sich in gleicher Weise zu 
verändern. Sie müssen also getrennt beobachtet werden, damit aus ihrer Zu- 
sanımenstellung ein genaues Bild des Zustandes der Irispigmentierung ge- 
wonnen werden kann. 

Wesentlich ist zunächst die Grundfarbe, die bei „unpigmentierter“ Iris 
während des ganzen Lebens blau, aber nicht vom gleichen Blau ist. Diese 
blaue Grundfarbe kommt dadurch zustande, daß vor der dunkel pigmentierten 
ektodermalen hinteren Schicht der Iris das unpigmentierte, trübe Stroma liegt. 
Bei voll pigmentierter Iris ist die Grundfarbe meist während des größten Teils 
des Lebens braun, da das Stroma mit Pigment angefüllt ist. Braunäugige euro- 
päische Rassen haben als Neugeborene blaue Augen, stark pigmentierte Rassen 
wie die Mongolen z. B. haben schon bei der Geburt Pigment in der vorderen 
Irisschicht (wie K. Peter-Wetzel-Heiderich 1938 mitteilten). Bei soge- 
nannten melierten Augen tritt neben einer sich verändernden Grundfarbe meist 
von innen her mehr oder weniger Pigment auf, dessen Menge und Aus- 
breitung sich während des Lebens verändert, denn auch Menschen mit melier- 
ten Augen werdenblauäugig geboren. Die verstärkte Pigmentansammlung in 
der Innenzone (und der Mittelzone) der Iris ist auch bei bestimmten braunen 
Augen zu beobachten. Häufig hängt die Verteilung des inneren Pigmentes mit 
der Struktur der Iris eng zusammen — allerdings nicht immer. 


1) Es handelt sich um ПОЛИСИ an über 2000 Personen in Bremen und Berlin 
in den letzten 4!/, Jahren. 


(EN 


176 Karin Magnussen 


Die Farbe des Pigmentes ist verschieden. Irispigment kommt in allen 
möglichen Farbtönen vom hellen Gelb bis zum Schwarzbraun vor. Also auch 
die Farbe des Pigments ist zu berücksichtigen. Und schließlich fällt dem Ве- 
obachter noch die Verschiedenheit der Pigmentdichte auf: es kann sich 
um einen diinnen Hauch von Farbstoff oder um dicke Pigmentschollen handeln. 

Zur Feststellung der Altersverinderungen war es also notwendig, eine 
Reihe von Normentafeln aufzustellen, aus denen die Stufe des jeweiligen Zu- 
standes der Iris zu entnehmen war, denn nur durch so genaue Untersuchungen 
war es möglich, eine Basis für die Vererbungsforschung zu schaffen, deren 
bisher vorliegende Ergebnisse über die Pigmentfaktoren der menschlichen Iris 
noch unbefriedigend sind. 

Die Tafel der Irisgrundfarben!) ist im Zusammenhang mit der überall 
bekannten Iristafel von Martin Schultz aufgebaut, denn 1. ist diese Tafel 
fast überall vorhanden, wo anthropologisch gearbeitet wird. Sie kann also mit 
dieser Tafel zusammen weiter benutzt werden. 2. sind sehr viele frühere Be- 
stimmungen nach Martin Schultz gemacht. Es ist also manche alte Be- 
obachtung auch noch mit neuer Fragestellung auszuwerten. Etwas störend 
wirkt lediglich das Blau der Farbe Nr. 5, das in die Fortsetzung der Reihe 2 
gehört. Damit die Vergleichbarkeit und die Reihenfolge der Zahlen annähernd 
erhalten bleibt, ist die Reihe der Grundfarbe von Nr. 5 als Reihe 2’ eingefügt. 
Dadurch kommt Nr. 5 in Reihe 2’, die Reihe Nr. 5 fällt dafür aus. Alle an- 
deren Nummern werden an ihrem Platz belassen, so daß mit Ausnahme von 
5 (5 = 2’) die Reihenfolge von Martin-Schultz erhalten bleibt. Die ersten 
Nummern dieser Tafel entsprechen der Grundfarbe der entsprechenden Num- 
mern von Martin-Schultz, was bei der ungleichen Farbwirkung von Papier 
und Glas leider nur annähernd der Fall ist. Die übrigen Farben sind nach 
Ähnlichkeit diesen Nummern angefügt. Die Nummern 8a—f (= №. 9 und 
11—15 von Martin-Schultz) werden besser nach der Martin-Schultzschen 
Tafel als nach der vorliegenden bestimmt, da die dunklen Farben im Glas 
besser herauskommen als auf dem Papier. 

In der technischen Ausführung hängen jeweils 2 Reihen der Tafel zu- 
sammen und sind beweglich mit den anderen verbunden, so daß die Tafel aus 
vier zusammenklappbaren Stücken besteht. So kann jede Nummer der 
Tafel zum Vergleich unmittelbar neben das zu prüfende Auge gehalten wer- 
den. Die Bestimmung erfolgt bei Tageslicht, da künstliches Licht die Farben 
verändert und undeutlich macht. Die Bezeichnung erfolgt 1. durch die Ziffer 
der Reihe, 2. durch Buchstaben. Dabei ist es zweckmäßig, die Bedeutung durch 
G (Grundfarbe) unmißverständlich zu bezeichnen (z.B. G 4b). 

Als zweite Komponente für das Erscheinungsbild der Iris ist die Be- 
stimmung der Struktur erforderlich. Eine Tafel der Strukturtypen (Sa 1—5 
bis Sg 1—5) ist bereits in dieser Zeitschrift (Heft 4, 1943) veröffentlicht. Auf 
den Zusammenhang von Struktur und Pigmentverteilung sei hier nur kurz 
hingewiesen. Wo Pigment- und Strukturgrenze sich decken, kann dieses da- 
durch zum Ausdruck gebracht werden, daß der Bezeichnung der Struktur 


1) Die Tafel kann 2. 2. aus kriegsbedingten Gründen nicht vervielfältigt werden. 
Es kann jedoch an Institute, die damit arbeiten wollen, eine Kopie für kurze Zeit zur 
Verfügung gestellt werden, nach der sie sich selbst eine Kopie herstellen können. 


Zur Bestimmung der Farbe und der Pigmentverteilung der mensohlichen Iris 177 


(Sd 2) dieselbe Nummer der Strukturtafel noch einmal mit Р versehen bei- 
gefiigt wird (Sd 2 = Pd 2). 

Als drittes kommt die Pigmentverteilung hinzu. In der beigefiigten 
Tafel kommt zum Teil die Parallele zwischen Pigment und Struktur zum 
Ausdruck. (P A 1—4 entspricht S a 1—4, die Reihen Sb bis Sf entsprechen 
zum Teil den Reihen PD bis P С.) Eine gleiche und sich entsprechende Zahl 
der Typen ist jedoch nicht vorhanden, denn es gibt Strukturen in bestimmten 
blauen Augen, denen kein Pigmenttypus entspricht, und es gibt dicht pigmen- 
tierte Augen, bei denen lediglich die Pigmentverteilung zur Einordnung in 
einen bestimmten Pigmenttypus führt. Die Anordnung ist nach der Pigment- 
menge und der Pigmentverteilung getroffen. Die Bezeichnung erfolgt erst 
nach der Reihe (A, B...), dann nach 
der Zahl. Zweckmäßig ist es, Р hinzuzu- 
setzen (РА 1, РСЗ usw.), so daß Ver- 
wechslungen unmöglich sind. 

Für die Pigmentfarbe eine be- 
sondere Tafel aufzustellen, erscheint nicht 
nur unnötig, sondern auch unzweck- 
mäßig, denn die Farbkontrastwirkungen 
zwischen der Grundfarbe der Iris (blau, 
grün) und dem Pigment ist eine andere 
als die zwischen weißen Papier und 
Farbe. Es ist leichter möglich, durch 
Aufmerksamkeit die Komplementärfarb- 
wirkung zu abstrahieren, als die Pig- 
mentfarbe auf der Tafel (auf weißem 
Grund) mit der des Auges (auf farbigem 
Grund) zu vergleichen. Außerdem kann 
- durch Verdünnung und Verdichtung 
des Pigments eine recht verschiedene 
Farbwirkung hervorgerufen werden, 
die leichter ohne als mit einer Farbvor- Abb. 1. Lampe mit Reflexklappe für 
lage beurteilt werden kann. Es genügt, Irisaufnahmen auf dem Schraubstativ. 
folgende Stufen anzugeben: hellgelb | 
(hg), gelb (g), rotgelb (rg), gelbbraun (gbr), hellbraun (hbr), mittelbraun 
(mbr), rotbraun (rbr), dunkelbraun (dbr), vielleicht noch schwarzbraun (sbr). 
Kleine Unterschiede sind unwesentlich. 

Dichte. Da das Pigment als dünner wäßriger Überguß, als dichte feine 
Schicht, als grobkörniger Belag, in dicken Schollen oder in feinen oder groben 
Rippen (starkes Relief) erscheinen kann, ist es notwendig, bei einer genauen 
Beschreibung auch dieses anzugeben, da sich unter Umständen daraus An- 
haltspunkte für die Ähnlichkeit zwischen Eltern und Kindern ergeben. 

Eine genaue Beschreibung einer Iris würde also etwa lauten: G4c, Scl, 
PD2, gbr, schollig. (G = Grundfarbe, S = Struktur, P = Pigment.) 

Einzelheiten über die Struktur können hinzugefügt werden. 

Bei Verschiedenheit beider Augen einer Person wird das unter Umständen 
schon in der Formel zum Ausdruck zu bringen sein. Mit einer gewissen Varia- 
bilität genetisch gleicher Typen muß gerechnet werden. 


Abb. 2. Tafel der Pigmenttypen. 
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Wenn es auch auf diese Weise möglich ist, die Veränderung von An- 
gehörigen eines Typus während des Lebens aufzuzeichnen und ziemlich genau 
zu verfolgen, so ergibt sich doch in solchen Fällen, wo kleine erbliche Ab- 
weichungen vom Typus für die Beurteilung der Abstammung oder Bluts- 
verwandtschaft von Bedeutung sind, der Wunsch, auch diese Besonderheiten 
so festzuhalten, daß daraus bindende Schlüsse gezogen werden können. Das 
ist besonders dann der Fall, wenn Personen, die geprüft werden sollen, nicht 
gleichzeitig anwesend sind, so daß die Formen nicht unmittelbar verglichen 
werden können. In solchen Fällen ist die Zeichnung nach dem Lebenden ein 
gutes Mittel, charakteristische Formen anschaulich festzuhalten. Beispiele 
dafür sind bereits in der Arbeit über Irisstruktur angegeben. Die Tafeln über 
Irisstruktur und Pigmentverteilung sind auf diese Weise entstanden. Ein noch 
besseres Mittel haben wir jedoch in der photographischen Aufnahme mit 
Farbfilm, die durchaus geeignet ist, das“Wesentliche genau wiederzugeben. 


Folgende Technik hat sich dabei in Hunderten von Aufnahmen bewährt: 

Apparat: Leica mit Spiegelreflexgehäuse, dazu für Aufnahmen beim Menschen 
Objektiv Hektor (13,5 cm) mit 4 Zwischenringen. Die Entfernung vom Auge ist dabei 
so groß, daß die Versuchspersonen (auch Kinder, sogar im Säuglingsalter) nicht 
belästigt werden. Das Bild wird so groß, daß Einzelheiten gut zu erkennen sind. Durch 
Lupe oder Projektion an die Wand bzw. Betrachtung unter dem Mikroskop lassen sich 
feinere Strukturen noch näher untersuchen. 

Beleuchtung: Kunstlicht, da Tageslicht zu ungleiche Belichtungswerte gibt. Ge- 
wöhnliche Heimlampe mit elektrischer Birne von 200 Watt. An dieser Lampe wird 
mit seitlich sitzendem Scharnier eine Klappe aus Blech angebracht, die innen mit einer 
hitzebeständigen weißen Schicht überzogen oder mit öfter zu erneuerndem weißem Pa- 
pier bedeckt wird. Sie paßt genau auf die Öffnung der Lampe (Abb. 1). Durch Markie- 
rung an der Lampe und an der Klappe läßt sich die Öffnung (der Winkel der Klappe) mes- 
sen. Die Lampe wird so gestellt, daß das Licht halb seitlich (schräg von vorn) auf die 
Iris fällt. So wird die Versuchsperson kaum geblendet, und. durch die seitliche Be- 
leuchtung kommt außerdem die Struktur plastisch heraus. Der Abstand vom Auge 
(zum Rand der Klappe oder der Lampe) kann gemessen werden (etwa 15—20 cm). 
Wird die Stellung der Person durch Kinnhalter fixiert, und wird die Stellung des Stativa 
festgelegt, so läßt sich eine einheitliche Beleuchtung (Abstand, Winkel, Lichtstärke) er- 
reichen, durch die die Aufnahmen vergleichbar werden. 

Als Belichtungszeit hat sich eine halbe Sekunde als optimal erwiesen (1/, Sekunde 
ist knapp, 1 Sekunde reichlich bei Blende 4,5). Da das Auge durch das Licht (verglichen 
mit der Zeißlampe) sehr wenig gestört wird, braucht man bei einiger Übung bei Erwach- 
senen kaum mit Fehlaufnahmen zu rechnen. Kinder sind oft so lebhaft, daß man mehrere 
Aufnahmen machen muß, um eine brauchbare zu erhalten. 

Die beschriebene Apparatur hat den Vorteil, daß sie leicht zu transportieren und in 
jedem Raum mit elektrischem Anschluß zu verwenden ist. Die Beleuchtungsapparate 
sind außerdem billig und auch im Kriege zu beschaffen, so daß Aufnahmen auch unter den 
gegenwärtigen erschwerenden Bedingungen herzustellen sind. Es empfiehlt sich allerdings 
Zurückhaltung im Verbrauch von Filmmaterial, das nicht in beliebigen Mengen zur Ver- 
fügung steht. Wo es sich nur um Besonderheiten der Struktur und nicht der Farbe bzw. 
des Pigmentes handelt, genügt der SchwarzweiB-Film oder eine Zeichnung. 

Ein Lampenstativ, das der Mechaniker unseres Instituts Veit konstruiert hat, ist 
besonders zweckmäßig für Untersuchungen am festen Platz und für den Transport (siehe 
Abb. 1). Die Lampe mit einem Gelenk, das Neigung der Lampe um eine Horizontalachse 
erlaubt, ist auf einer Eisenkappe befestigt, die drehbar auf eine Stange aufgeschraubt ist. 
Die Stange, die Zentimetereinteilung trägt, läßt sich nach Lockerung einer Schraube in einer 
angelöteten Schiene an einer Tischklemme auf- und abwärts bewegen. Es können also die 
Höhe der Lampe über der Tischfläche, der Winkel zum Auge und die Neigung der Lampe 
reguliert werden. Wird die Lampe an einer Tischkance, der Kinnhalter an der anderen 
angeschraubı, so kann ein für allemal die Entfernung beider Gestelle, Höhe und Winkel 
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der Lampe zum Objekt fettgelegt werden, so daß für alle Aufnahmen an jedem Ort gleiche 
Versuchsbedingungen bestehen. Der einzige Faktor, der leicht variabel ist, ist dann nur 
der Farbfilm selbst.!) 
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Umschau 
10 Jahre Gesetz zur Verhütung erbkranken Nachwuchses 


Am 1.1.1944 sind 10 Jahre seit dem Inkrafttreten des Gesetzes zur Verhütung erb- 
kranken Nachwuchses vom 14. 7. 1933 vergangen. Dieses Gesetz trat zu Beginn der neuen 
rassenhygienischen Gesetzgebung des nationalsozialistischen Staates ganz besonders her- 
vor. An seinem Zustandekommen hatte Staatssekretär а. D 44-Brigadeführer Dr. Arthur 
Gütt den hervorragendsten Anteil. Wohl war es nicht zum erstenmal, daB die Frage der 
Sterilisierung eine gesetzliche Regelung fand, aber noch nie bisher wurde in folgerichtiger 
Erkenntnis der Ergebnisse der Erbforschung die Unfruchtbarmachung in größerem Um- 
‘fang als eine Maßnahme zur Reinigung des biologischen Volkskörpers von schweren Erb- 
schäden durchgeführt. Das Ziel „Verhütung erbkranken Nachwuchses‘ kam in dem Namen 
des Gesetzes zum Ausdruck. Es beschränkte sich auf eine Gruppe von schwersten Erb- 
leiden, deren Wiederholung in nachfolgenden Generationen durch die Unfruchtbarmachung 
der Erbkranken weitmöglichst verhütet werden soll. Wenn heute auch die Erfordernisse 
des Krieges und die durch ihn gegebenen vordringlicheren bevölkerungspolitischen Maß- 
nahmen im Vordergrund stehen, so wissen wir doch, daß nach dem Kriege im Zuge des all- 
gemeinen Wiederaufbaues auch die rassenhygienische Arbeit in allen ihren Teilen nicht 
nur fortgesetzt, sondern auch weiter entwickelt wird. v. V. 


Aus dem Schrifttum 


Handbuch der Biologie. Herausgegeben von Dr. Ludwig von Bertalanffy. Liefe- 
rung 4—7. Akademische Verlagsgesellschaft Athenaion, Potsdam. Preis je Liefe- 
rung 3,50 RM. 

Vor einem Jahr kündigten wir das Ersterscheinen des groß angelegten Handbuches 
der Biologie, herausgegeben von Ludwig von Bertalanffy, an. In der Zwischenzeit 
sind 4 weitere Lieferungen erschienen, ein Beweis für die Tragfähigkeit des großen wissen- 
schaftlichen Unternehmens und für die Fortsetzung solider wissenschaftlicher Arbeit selbst 
unter den erschwerten Verhältnissen des Krieges. In den Lieferungen 4 und 5 beendet 
Ungerer (Karlsruhe) seine anschauliche Darstellung über die Geschichte der biologischen 
Wissenschaft. Lehnartz (Münster) beginnt mit einem Beitrag ‚Die chemischen Voraus- 
setzungen des Lebens“. Die 6. Lieferung beendet den Beitrag von Meixner (Graz) über 
die Baupläne der Tiere und ihre stammesgeschichtlichen Beziehungen. Es schließt sich ein 
Kapitel von Reichenow (Hamburg): ,,Ргоќолоа“ an. Die 7. Lieferung beginnt mit der 
2. Abteilung des VII. Bandes, I. Angewandte Botanik mit einer Darstellung von Bergdolt 
(München) über die Geschichte der Kulturpflanzen und die Bedeutung der Erblichkeitslehre 
für die Pflanzenzüchtung. Der Rassenhygieniker wird gerade aus diesem Kapitel wertvolle 
Erkenntnisse entnehmen können. Ganz besonders hervorgehoben sei wiederum die pracht- 
volle Ausstattung des Werkes mit zahlreichen, teils farbigen Abbildungen. Das Papier ist 
nach wie vor ‚„friedensmäßig“. Wir sehen mit Spannung den weiteren Lieferungen entgegen. 


у. У. 


1) Als Beispiel fiir Farbaufnahmen und gleichzeitig für die Bestimmung von Augen sollte 
eine Reihe von Bildern hier angefiigt werden. Da die schon fertiggestellte Farbtafel durch 
Feindeinwirkung verlorenging, kann sie erst in einer späteren Arbeit veröffentlicht werden. 
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Die eigenartige Wirkung des Präparates Aegrosan ist dadurch bedingt, daß es zu 
Beginn der Verordnung resistenzschwache Blutkörperchen in erhöhtem Maße abbaut. 
Daher vorübergehende Verringerung der Erythrocyten und Absinken des Hä- 
moglobingehaltes, trotzdem aber gesteigertes Wohlbefinden! Dann stetige Zunahme 
des Hämoglobingehaltes und der Erythrocyten bis zur Norm. 
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